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Patofizjologiczne i kliniczne
znaczenie glikemii poposi‡kowej
Patophysiological and clinical role of postprandial glycaemia
STRESZCZENIE
Glikemia poposi‡kowa jest wa¿nym czynnikiem za-
równo dla dobrej kontroli cukrzycy, jak i dla rozwoju
przewlek‡ych powik‡aæ choroby. Wp‡ywa ona na
podwy¿szenie stŒ¿enia HbA1c, a tak¿e powoduje
krótkotrwa‡e  zmiany hemodynamiczne i biochemicz-
ne. Nie opracowano satysfakcjonuj„cych metod stan-
daryzacji oznaczania glikemii poposi‡kowej. Pewn„
praktyczn„ rolŒ w ocenie poposi‡kowych zwy¿ek
glikemii odgrywa oznaczenie alfa-D-glucitolu. Istnie-
je wiele leków mog„cych redukowaæ poposi‡kow„
hiperglikemiŒ.
S‡owa kluczowe: glikemia poposi‡kowa, patogeneza
powik‡aæ cukrzycy, alfa-D-glucitol, leki obni¿aj„ce
glikemiŒ poposi‡kow„
ABSTRACT
Postprandial glycaemia is very important factor in
good control of diabetes and it plays significant
role in the development of long-term diabetic com-
plications. Postprandial hyperglycaemia participa-
tes in the increase of HbA1c level and also takes
part in short-acting effects of glycaemia on he-
modynamic and biochemical changes in diabetes.
S standardized methods of postprandial glycaemia
evaluation is still lacking. Measurement of the al-
pha-D-glucitol level may be useful in evaluation
of postprandial increases of glycaemia. The are
many drugs which can reduce the level of post-
prandial hyperglycaemia.
Key words: postprandial glycaemia, phatogenesis
of diabetes complications, alpha-D-glucitol, drugs
decreasing postprandial glycaemia
WstŒp
W analizach patofizjologicznych nieco instynk-
townie przypisuje siŒ glikemii poposi‡kowej istotne
znaczenie w kontroli cukrzycy i rozwoju jej przewlek-
‡ych powik‡aæ. Jeli jednak oceniæ to zjawisko w kon-
tekcie wykorzystania do celów klinicznych, to oka-
zuje siŒ, ¿e nie powiŒca siŒ mu wystarczaj„co du¿ej
uwagi w codziennej praktyce. Ten fakt wynika z kilku
przes‡anek, miŒdzy innymi z braku satysfakcjonuj„-
cych, prostych metod oceny glikemii poposi‡kowej,
braku standaryzacji zjawiska, ale tak¿e z niepe‡nych
danych klinicznych dotycz„cych odpowiedniej inter-
wencji terapeutycznej.
Dane patofizjologiczne
Okres, w którym organizm ludzki pozostaje pod
wp‡ywem glikemii zwi„zanej z wch‡anianiem sub-
stratów pokarmowych, trwa ponad po‡owŒ doby
(tab. 1). £„czny czas glikemii poposi‡kowej wynosi
oko‡o 13 godzin i 28 minut, przy czym redni wzrost
glikemii po niadaniu wynosi 128 – 8 mg/dl, po
posi‡ku po‡udniowym  58 – 6 mg/dl, a po wie-
czornym  108 – 9 mg/dl [1].
Hiperglikemia poposi‡kowa jest cile zwi„zana
z rytmem wydzielania insuliny, a zw‡aszcza z istnie-
niem lub brakiem wczesnej fazy jej wydzielania, ade-
kwatnej do wzrostu glikemii oraz prawid‡owych oscy-
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lacji insulinemii w reakcji na wahania glikemii [2].
Odpowiedni do zwiŒkszenia glikemii wzrost insuliny
hamuje lipolizŒ i wydzielanie glukagonu, zmniejsza
produkcjŒ glukozy przez w„trobŒ oraz zapewnia pra-
wid‡ow„ utylizacjŒ glukozy w tkankach obwodo-
wych. Zaburzenie wczesnej (nazywanej te¿ szybk„)
fazy wydzielania insuliny jest z regu‡y najwczeniej-
szym objawem upoledzenia funkcji komórki B w prze-
biegu pocz„tkowych zaburzeæ gospodarki wŒglowo-
danowej towarzysz„cych oty‡oci i cukrzycy typu 2 (ryc. 1
wg [3]). Brak wczesnej fazy insulinemii lub jej upo-
ledzenie w istotny sposób wp‡ywa na glikemiŒ po-
posi‡kow„ i powoduje jej wzrost.
Hiperglikemia poposi‡kowa wp‡ywa na wiele
procesów ustrojowych o charakterze zarówno ostrym,
jak i przewlek‡ym. Determinuje ona zmiany zarówno
biochemiczne, a tak¿e na przyk‡ad hemodynamiczne.
Jeli chodzi o zmiany biochemiczne, to hiperglike-
mia poposi‡kowa poprzez ró¿ne szlaki generu-
je miŒdzy innymi kluczowe dla rozwoju przew-
lek‡ych powik‡aæ tak zwane koæcowe produkty
glikacji (AGE, advanced glycosylation end-products).
Odbywa siŒ to przez bezporedni„ interakcjŒ glu-
kozy z aminokwasami bia‡ek i b‡on bia‡kowych albo
te¿ w sposób poredni  poprzez produkcjŒ reak-
tywnych cukrów i stres oksydacyjny. Do reaktywnych
cukrów nale¿„ zwi„zki alfa-karbonylowe, takie jak
glioksal, metyloglioksal czy 3-dezoksyglukozon.
Zwi„zki te s„ kilkanacie tysiŒcy razy bardziej aktywne
chemicznie ni¿ glukoza; oprócz syntezy AGE ha-
muj„ syntezŒ DNA i mog„ generowaæ mutacje, pro-
wadz„ do powstawania wi„zaæ krzy¿owych i frag-
mentacji bia‡ek, a wreszcie do mierci komórki [4].
Wykazano, ¿e w przypadku cukrzycy po posi‡ku
z ró¿n„ dynamik„ wzrasta stŒ¿enie zarówno mety-
loglioksalu, jak i 3-dezoksyglukozonu. Zwi„zki te s„
cile skorelowane z poposi‡kowym wzrostem glike-
mii (ryc. 2 wg [5]).
Istotne znaczenie ma wp‡yw glikemii i lipide-
mii poposi‡kowej na czynnoæ ródb‡onka. Hipergli-
kemia poposi‡kowa upoledza uwalnianie tlenku
azotu przez komórki ródb‡onka. Wykazano zabu-
rzenia rozszerzania naczyæ po posi‡kach bogatowŒ-
glowodanowych i bogatot‡uszczowych, a parame-
try stresu oksydacyjnego wzrastaj„ proporcjonalnie
do zwiŒkszenia glikemii poposi‡kowej [6, 7]. Zale¿-
noæ tŒ wykazano bardzo dok‡adnie podczas analizy
ci„g‡ego monitorowania glikemii w relacji do wyda-
lania metabolitów prostaglandyny PGF2a [8].
Hiperglikemia poposi‡kowa generuje bardzo
wiele mechanizmów proaterogennych. Nasila insu-
linoopornoæ, zmniejsza utylizacjŒ wolnych kwasów
t‡uszczowych, nasila katabolizm cholesterolu frakcji
Tabela 1. Czas trwania glikemii poposi‡kowej (wg [1])
niadanie Obiad Kolacja
Szczyt [mg/dl)] 128 – 8 58 – 6 108 – 9
Czas glikemii > 240 238 – 10   197 – 24
poposi‡kowej [min]
Ca‡kowita hiperglikemia
+ + +
13 godzin 28 min
Wartoci rednie –
– standardowy b‡„d redniej
Rycina 1. Zmiany wczesnej fazy wydzielania insuliny w za-
burzeniach gospodarki wŒglowodanowej w przebiegu oty-
‡oci i cukrzycy typu 2 (wg [3])
Rycina 2. Korelacja poposi‡kowych wzrostów glikemii ze
stŒ¿eniem metyloglikoksalu (wg [5])
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HDL (high-density lipoprotein), zwiŒksza zawartoæ
bogatych w triglicerydy lipoprotein LDL (low-densi-
ty lipoprotein), nasila procesy koagulacji i hamuje
fibrynolizŒ. Istotny jest jej wp‡yw na zmniejszenie
stabilnoci blaszki mia¿d¿ycowej [9].
Hiperglikemia poposi‡kowa generuje tak¿e krót-
kotrwa‡e zaburzenia hemodynamiczne i inne, jak
zwiŒkszenie przep‡ywu k‡Œbkowego nerek, tak cha-
rakterystyczne dla nefropatii cukrzycowej, czy na
przyk‡ad wyd‡u¿enie czasu QT, co mo¿e nawet ge-
nerowaæ niebezpieczne dla ¿ycia zaburzenia rytmu
serca. Hiperglikemia poposi‡kowa wp‡ywa tak¿e na
przep‡yw siatkówkowy i motorykŒ ¿o‡„dka [10].
Opisane zjawiska towarzysz„ce glikemii popo-
si‡kowej s„ tak¿e widoczne w ocenie epidemiologicz-
nej. Hanefeld i Temelkova-Kurktschiev [11] wykazali
znamienn„ zale¿noæ czŒstoci zawa‡ów serca i zgo-
nów sercowych od stopnia kontroli glikemii popo-
si‡kowej (ryc. 3). Wykazano tak¿e, ¿e poposi‡kowe
wzrosty glikemii wi„¿„ siŒ z procesem mia¿d¿yco-
wym w wiŒkszym nawet stopniu ni¿ glikemia na
czczo i HbA1c [12].
Problemy standaryzacji
Amerykaæskie Towarzystwo Diabetologiczne
(ADA, American Diabetes Association) w swoim stano-
wisku za kluczowy problem w powszechnym zas-
tosowaniu klinicznym hiperglikemii poposi‡kowej
uwa¿a brak standaryzacji jej oznaczania oraz ma‡„
liczbŒ danych opartych na wynikach du¿ych badaæ
klinicznych [13]. Jako jedyne udowodnione znacze-
nie oznaczania glikemii poposi‡kowej dla oceny skut-
ków klinicznych tego zjawiska ADA przyjmuje bada-
nie jej w ci„¿y. Wykazano bowiem, ¿e strategia
oznaczania glikemii przed posi‡kiem i po nim
wyranie zmniejsza liczbŒ du¿ych p‡odów, obni¿a
czŒstoæ cesarskich ciŒæ z powodu niestosunku po-
rodowego oraz zmniejsza ryzyko hipoglikemii u no-
worodków [14].
Wspomniany brak standaryzacji dotyczy bar-
dzo wielu zagadnieæ. Bardzo istotne znaczenie ma
brak precyzyjnego okrelenia czasu oznaczenia gli-
kemii poposi‡kowej. Na podstawie analogii do testu
obci„¿enia glukoz„, zwykle oznacza siŒ glikemiŒ po-
posi‡kow„ w 2 godziny po posi‡ku. Pewn„ przes‡an-
kŒ do przyjŒcia tego odstŒpu czasowego wzorowa-
nego na standaryzacji testu obci„¿enia glukoz„ daje
badanie Diabetes Epidemiology: Collaborative
analysis of Diagnostic criteria in Europe (DECODE),
w którym wykazano wzrost ryzyka miertelnoci w‡a-
nie w zale¿noci od wartoci glikemii w wyniku te-
stu obci„¿enia glukoz„ [15]. Oczywicie, w prze‡o-
¿eniu rezultatów testu obci„¿enia glukoz„ na wyniki
glikemii poposi‡kowej nale¿y zachowaæ bardzo du¿„
ostro¿noæ, wynikaj„c„ z faktu bardziej z‡o¿onego
rodzaju posi‡ku i odmiennych wch‡anianych substra-
tów pokarmowych w przypadku oceny glikemii po
jedzeniu. Warto jednak wspomnieæ, ¿e na przyk‡ad
w tecie przesiewowym do wykrywania cukrzycy ciŒ-
¿arnych przyjmuje siŒ wartoæ glikemii w godzinŒ
po podaniu glukozy [16]. Z kolei w zaleceniach wia-
towej Organizacji Zdrowia (WHO, World Health Or-
ganization) wskazuje siŒ na oznaczanie glikemii po-
posi‡kowej w 90. minucie od przyjŒcia pokarmu [17].
Podobne w„tpliwoci standaryzacyjne dotycz„ po-
si‡ku, po którym ma byæ oceniana glikemia: czy na-
le¿y oznaczaæ glikemiŒ na przyk‡ad po niadaniu, czy
mo¿e obliczaæ redni„ z pomiarów glikemii poposi‡-
kowych w ci„gu doby. Dalsze w„tpliwoci budzi pro-
blem sk‡adu posi‡ku: czy powinien byæ jednolity dla
wszystkich badanych, czy dobrany indywidualnie,
a tak¿e konsystencja pokarmu. Wreszcie wiele w„tpli-
woci standaryzacyjnych wywo‡uje sposób leczenia
 czy nale¿y stosowaæ tak„ sam„ metodŒ oceny gli-
kemii u osób przyjmuj„cych doustne leki hipoglike-
mizuj„ce i leczonych insulin„. ListŒ w„tpliwoci,
z pewnoci„ niepe‡n„, uzupe‡nia problem dynamiki
wch‡aniania pokarmów, zw‡aszcza w sytuacji neu-
ropatii wegetatywnej przewodu pokarmowego i za-
burzeæ czynnoci mioelektrycznej ¿o‡„dka [18].
Niew„tpliwie wszystkie te zastrze¿enia wp‡ywa‡y
na bardzo zró¿nicowane wartoci glikemii poposi‡-
kowej, jakie zalecane s„ jako docelowe w rekomen-
dacjach ró¿nych krajów i instytucji (tab. 2). Najbar-
dziej konserwatywne stanowisko dotycz„ce wartoci
glikemii poposi‡kowej reprezentuje ADA [19]. Wynika
Rycina 3. Zwi„zek stopnia kontroli glikemii poposi‡kowej
z incydentami sercowo-naczyniowymi (wg [11])
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ono z przedstawionych wczeniej w„tpliwoci. Wy-
tyczne europejskie i International Diabetes Federation
(IDF), oparte na patofizjologicznych zwi„zkach glikemii
poposi‡kowej z rozwojem powik‡aæ mia¿d¿ycowych,
prezentuj„ stanowiska bardziej radykalne [20, 21],
podobnie jak wspólne stanowisko European Society
of Cardiology (ESC) i European Association for the
Study of Diabetes (EASD) [22].
Poza argumentami patofizjologicznymi wskazu-
j„cymi na zwi„zek glikemii poposi‡kowej z powik‡ania-
mi cukrzycy du¿e znaczenie dla standaryzacji tego pa-
rametru maj„ du¿e badania prospektywne [13]. Jak
dot„d, jedynie w badaniu Kumamoto oprócz analizy
HbA1c oceniano bezporednio zwi„zek glikemii po-
posi‡kowej z przewlek‡ymi powik‡aniami [23]. W ba-
daniu Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)
analizowano redni„ glikemiŒ, a wiŒc tylko czŒciowy
wp‡yw poposi‡kowych wzrostów stŒ¿enia glukozy
[24]. Natomiast w badaniu brytyjskim United King-
dom Prospective Diabetes Study (UKPDS) uwzglŒd-
niano jedynie ocenŒ HbA1c i glikemii na czczo, nie ana-
lizuj„c wartoci glikemii poposi‡kowej [25]. Podobna
sytuacja mia‡a miejsce w badaniu A Diabetes Outco-
me Progression Trial (ADOPT) [26]. Problemy standary-
zacyjne glikemii poposi‡kowej dotycz„ nawet samego
nazewnictwa. U¿ywa siŒ okreleæ glikemia poposi‡-
kowa, hiperglikemia poposi‡kowa, posi‡kowe
zwy¿ki glikemii czy szczyty poposi‡kowej glikemii.
Aspekty kliniczne i diagnostyczne
Istnieje niew„tpliwie grupa pacjentów, u któ-
rych na podstawie objawów klinicznych nale¿y
przede wszystkim liczyæ siŒ z wystŒpowaniem hiper-
glikemii poposi‡kowej. S„ to osoby w starszym wie-
ku, z d‡u¿szym czasem trwania cukrzycy, bez oty‡o-
ci oraz ze wspó‡istniej„cym nadcinieniem tŒtniczym
i dyslipidemi„ [9].
Cenny wskanik redniego d‡ugotrwa‡ego wy-
równania glikemii, jakim jest HbA1c, nie uwidacznia
wahaæ glikemii w okresie redniego czasu glikacji,
jakiemu podlega hemoglobina. Zarówno du¿e waha-
nia od hipoglikemii do hiperglikemii, jak i niewielkie
oscylacje wokó‡ redniej glikemii mog„ dawaæ tŒ sam„
urednion„ wartoæ glikacji hemoglobiny (ryc. 4 wg
[27]). Interesuj„cym pytaniem, na które istniej„ roz-
bie¿ne odpowiedzi, jest stopieæ udzia‡u poposi‡ko-
wych wzrostów glikemii w generowaniu glikacji he-
moglobiny. W pimiennictwie okrela siŒ ten stopieæ
na 2040% [9, 28, 29]. Korelacje miŒdzy HbA1c a gli-
kemi„ poposi‡kow„ by‡y doæ trudne do wykazania.
W swoim badaniu Bonora i wsp. wykazali jedynie
pojedyncze korelacje przyrostów glikemii zwi„zanych
ze spo¿ywaniem lunchu i obiadu [28]. Wynika‡o to
czŒciowo z ma‡ej liczby badanych, ale g‡ównie
z faktu ma‡ego przyrostu glikemii poposi‡kowej przy
wy¿szych wartociach glikemii. I tak, przy glikemii
powy¿ej 11,1 mmol/l przyrost wynosi‡ zaledwie
1,4 mmol/l, podczas gdy przy glikemii na czczo mniej-
szej lub równej 6,66 mmol/l wyniós‡ on 1,8 mmol/l
[30]. Taki przebieg wzrostów glikemii poposi‡kowej
móg‡ bez w„tpienia równie¿ wp‡ywaæ na jej udzia‡
w generowaniu wartoci HbA1c. Wykazano tak¿e, ¿e
w ni¿szych przedzia‡ach HbA1c wp‡yw glikemii po-
posi‡kowej na generowanie HbA1c jest wiŒkszy ni¿
w przedzia‡ach wy¿szej HbA1c (ryc. 5). Jak wynika z ry-
ciny 5, przy odsetku HbA1c powy¿ej 10,2% udzia‡
glikemii poposi‡kowej w generowaniu zjawiska gli-
kacji hemoglobiny wynosi zaledwie 30%, podczas
gdy przy wartociach HbA1c poni¿ej 7,3% wzrasta
on do 70% [29].
W diagnostyce klinicznej glikemii poposi‡ko-
wej nale¿a‡oby siŒ wiŒc kierowaæ relacj„ przyrostu
glikemii do wartoci HbA1c, co stwarza okrelone
trudnoci interpretacyjne. Pewnym postŒpem w oce-
nie glikemii poposi‡kowej jest niew„tpliwie mo¿li-
woæ 24-godzinnego monitorowania glikemii [8, 31].
Z‡o¿onoæ badania i ograniczony dostŒp do apara-
tury stanowi„ jednak ograniczenie tej metody
w powszechnym stosowaniu na skalŒ kliniczn„.
Pewnym doæ obiecuj„cym kierunkiem oceny
glikemii poposi‡kowej jest byæ mo¿e analiza stŒ¿e-
Tabela 2. Zalecenia dotycz„ce celów glikemii poposi‡-
kowej
Polskie Towarzystwo £ 135 mg/dl
Diabetologiczne (2007)
IDF-Europe (1999) 70135 mg/dl
IDF (2005) £ 140 mg/dl
ESC/EASD (2007) £ 135 mg/dl
Rycina 4. Wahania dobowe glikemii a stŒ¿enie HbA1c (zmo-
dyfikowane wg [27])
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nia 1,5 anhydroglucitolu (1,5 AG). Zaaprobowanie
oznaczania tego parametru w Stanach Zjednoczo-
nych i ponad 10-letnie dowiadczenie w Japonii
pozwalaj„ wskazaæ to rozwi„zanie jako przydatne
w ocenie glikemii poposi‡kowej [32, 33]. Wykazano
równie¿ przy zastosowaniu metody ci„g‡ego moni-
torowania glikemii, ¿e 1,5 AG odzwierciedla posi‡-
kowe zwy¿ki glikemii lepiej ni¿ oznaczanie HbA1c czy
fruktozaminy [34]. Pojawi‡y siŒ równie¿ krajowe ba-
dania nad 1,5 AG [35].
1,5 anhydroglucitol, czyli dezoksyglukoza, jest
wystŒpuj„cym w diecie poliolem, którego stŒ¿enie
we krwi w czasie normoglikemii jest utrzymywane
na sta‡ym poziomie dziŒki du¿ej puli wewn„trzustro-
jowej, w porównaniu z iloci„ przyjmowan„ w posi‡-
ku, i brakowi jego metabolizmu. W warunkach pra-
wid‡owych 1,5 AG jest filtrowany w nerkach i w ca‡o-
ci reabsorbowany [36]. W warunkach podwy¿szonej
glikemii, zw‡aszcza przekraczaj„cej próg nerkowy
(z regu‡y > 180 mg/dl), wskutek niepe‡nej absorpcji
glukozy dochodzi do kompetycyjnego zahamowania
reabsorpcji 1,5 AG w kanalikach nerkowych, co powo-
duje obni¿enie jego stŒ¿enia we krwi. Spadek ten
wi„¿e siŒ z wielkoci„ i czasem trwania wzrostów
glikemii oraz odzwierciedla wy‡„cznie wartoci gli-
kemii wzrastaj„ce powy¿ej poziomu normoglikemii,
a wiŒc jest przydatny w ocenie glikemii poposi‡ko-
wej [37, 38]. Na podstawie relacji miŒdzy obni¿e-
niem 1,5 AG a wzrostem glikemii mo¿na opracowaæ
schemat terapeutyczny, w którym, w zale¿noci od
odsetka HbA1c i stŒ¿enia 1,5 AG, jest konieczne po‡o-
¿enie wiŒkszego nacisku na normalizacjŒ glikemii na
czczo (podwy¿szona HbA1c, prawid‡owy 1,5 AG) lub
raczej na dzia‡ania obni¿aj„ce glikemiŒ poposi‡kow„
(przy wy¿szej HbA1c niski 1,5 AG) [39].
Interwencja terapeutyczna
Ze wzglŒdu na udowodniony zwi„zek glikemii
poposi‡kowej z rozwojem powik‡aæ mikro- i makro-
naczyniowych cukrzycy, niezale¿nie od trudnoci
standaryzacyjnych, istnieje silna tendencja do wdra-
¿ania postŒpowania terapeutycznego, koryguj„cego
to niekorzystne zjawisko w cukrzycy [9, 40]. Sporód
leków przeciwcukrzycowych mo¿na wybraæ prepa-
raty szczególnie nadaj„ce siŒ do zastosowania w celu
opanowania hiperglikemii poposi‡kowej. Leki takie
powinny, wyrównuj„c ten istotny mechanizm pato-
genetyczny cukrzycy, zapobiegaæ generuj„cej powi-
k‡ania hiperglikemii poprzez dzia‡anie maksymalnie
zbli¿one do efektów fizjologicznych, a równoczenie
nie generowaæ równie¿ niekorzystnej hiperinsuline-
mii. W tabeli 3 przedstawiono listŒ leków, których
dzia‡anie jest nakierowane na zmniejszanie hipergli-
kemii po posi‡ku.
Leki blokuj„ce alfa-glukozydazŒ, do których
nale¿y dostŒpna w Polsce akarboza, zyska‡y mocn„
pozycjŒ w leczeniu glikemii poposi‡kowej. Poprzez
hamowanie wch‡aniania jelitowego glukozy akarbo-
za zmniejsza wzrosty glikemii zwi„zane z posi‡kami.
Podkrela siŒ tak¿e glukagonopodobny efekt akar-
bozy wynikaj„cy z dzia‡ania niestrawionych wŒglo-
wodanów na wydzielanie peptydu glukagonopodob-
nego-1 (GLP-1) z dystalnych odcinków jelita cienkiego,
co mo¿e stymulowaæ posi‡kowy wyrzut insuliny
[40]. W wielu badaniach wykazano, ¿e akarboza,
hamuj„c poposi‡kow„ hiperglikemiŒ, zatrzymuje roz-
wój powik‡aæ, zw‡aszcza makroangiopatii cukrzyco-
wej [9, 41].
Niesulfonylomocznikowe stymulatory wydzie-
lania insuliny, jakimi s„ glinidy, uwa¿a siŒ za tak
zwane posi‡kowe regulatory glikemii. Ich dzia‡anie
jest krótkotrwa‡e i ogranicza siŒ do okresu poposi‡-
kowego. Na przyk‡ad repaglinid w porównaniu
z glibenklamidem znacznie skuteczniej obni¿a glike-
miŒ poposi‡kow„, mimo ¿e jego efekt dzia‡ania jest
Tabela 3. Leki o wyranym dzia‡aniu obni¿aj„cym glikemiŒ
poposi‡kow„
Akarboza
Glinidy
Szybkodzia‡aj„ce analogi insuliny
Lispro
Aspart
Glulizyna
Leki wp‡ywaj„ce na uk‡ad inkretynowy
Analogi GLP
Antagonici dipeptydyl-peptydazy 4
Analogi amyliny
Rycina 5. Zale¿noci miŒdzy stŒ¿eniem HbA1c a udzia‡em
glikemii poposi‡kowej w generowaniu jej odsetka (zmody-
fikowane wg [29])
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zdecydowanie krótszy. Ma on korzystniejszy wp‡yw
na gruboæ intima-media, a zatem jego dzia‡anie
przeciwmia¿d¿ycowe jest silniejsze [42].
Szybkodzia‡aj„ce analogi insuliny w zwi„zku
z bardzo wczesnym pocz„tkiem dzia‡ania i stosun-
kowo krótkim efektem hipoglikemizuj„cym nadaj„
siŒ znakomicie do obni¿ania glikemii poposi‡kowej,
w dodatku bez ryzyka hipoglikemii. Na rycinie 6
przedstawiono skutecznoæ dzia‡ania analogu lispro
na glikemiŒ poposi‡kow„ niezale¿nie od liczby posi‡-
ków stosowanych w poszczególnych modelach te-
rapeutycznych [43]. W badaniach porównawczych
w cukrzycy typu 2 i w grupie kontrolnej po posi‡ku
mieszanym w obni¿aniu glikemii poposi‡kowej wy-
kazano wyran„ skutecznoæ analogu szybkodzia‡a-
j„cego  zarówno w porównaniu z insulin„ ludzk„,
jak i z placebo [44].
Warto podkreliæ tak¿e znaczenie w regulacji
glikemii poposi‡kowej leków dzia‡aj„cych na o in-
kretynow„, a wiŒc analogów peptydu glukagono-
podobnego (GLP-1), inhibitorów dipeptydyl-pepty-
dazy 4 czy analogów amyliny. Leki te, stymuluj„c
wydzielanie insuliny i odtwarzaj„c jego wczesn„ fazŒ,
szczególnie nadaj„ siŒ do regulacji glikemii poposi‡-
kowej. Analog amyliny, pramlintydyna, nie tylko
wyranie niwelowa‡a glikemiŒ poposi‡kow„, ale tak-
¿e w zwi„zku z tym obni¿a‡a stŒ¿enie wskaników
stresu oksydacyjnego [45].
Podsumowanie
Istnieje coraz wiŒcej danych dotycz„cych istot-
nej roli oznaczania i regulowania glikemii poposi‡-
kowej. Zwi„zek tego zjawiska z przewlek‡ymi powi-
k‡aniami cukrzycy, w tym z rozwojem mia¿d¿ycy, jest
wa¿nym argumentem przemawiaj„cym za diagno-
styk„ i terapi„ glikemii poposi‡kowej. Mimo w„tpli-
woci standaryzacyjnych, w zwi„zku z mo¿liwoci„
zastosowania leków obni¿aj„cych hiperglikemiŒ po-
posi‡kow„, nale¿y po‡o¿yæ wiŒkszy nacisk na opano-
wanie tego niekorzystnego zjawiska.
PIMIENNICTWO
1. Slama G. Clinical significance of post prandial blood glucose
excursions in type 1 and type 2 diabetes mellitus. Intern.
J. Clin. Pract. 2000; 112 (supl.): 913.
2. Polonsky K.S., Given B.D., Van Cauter E. Twenty-four-hour pro-
files and pulsatile patterns of insulin secretion in normal and
obese subjects. J. Clin. Invest. 1988; 81: 442448.
3. Sieradzki J. Zastosowanie oznaczania insuliny w ocenie zabu-
rzeæ gospodarki wŒglowodanowej towarzysz„cych oty‡oci.
Fol. Med. Cracov. 1981; 23: 169202.
4. Yao D., Taguchi T., Matsumura T. i wsp. Methylglyoxal modi-
fication of mSin3A links glycolysis to angiopoietin-2 transcrip-
tion. Cell 2006; 124: 275286.
5. Beisswenger P.J., Howell S.K., ODell R.M. i wsp. Alpha-dicar-
bonyls increase in the postprandial period and reflect the de-
gree of hyperglycemia. Diabetes Care 2001; 24: 726732.
6. Ceriello A., Taboga C., Tonutti L. i wsp. Evidence for an inde-
pendent and cumulative effect of postprandial hypertriglyce-
ridemia and hyperglycemia on endothelial dysfunction and
oxidative stress generation: effects of short- and long-term
simvastatin treatment. Circulation 2002; 106: 11211218.
7. Kawano H., Motoyama T., Hirashima O. i wsp. Hyperglycemia
rapidly suppresses flow-mediated endothelium-dependent va-
sodilation of brachial artery. J. Am. Coll. Cardiol. 1999; 34:
146154.
8. Monnier L., Mas E., Ginet C. i wsp. Activation of oxidative
stress by acute glucose fluctuations compared with sustained
chronic hyperglycemia in patients with type 2 diabetes. JAMA
2006; 12: 16811687.
9. Ceriello A. Postprandial hyperglycemia and diabetes compli-
cations. Is it time to treat? Diabetes 2005; 54: 17.
10. Bieæ A.I. Wp‡yw okrelonych wartoci glikemii na czynnoæ
mioelektryczn„ ¿o‡„dka ocenian„ w badaniu elektrogastrogra-
ficznym u chorych na cukrzycŒ typu 1. Diabetol. Prakt. 2006;
7: 353365.
11. Hanefeld M., Temelkova-Kurktschiev T. The postprandial state
and the risk of atherosclerosis. Diabet. Med. 1997; 3: S6S11.
12. Temelkova-Kurktschiev T.S., Koehler C., Henkel E. i wsp. Post-
challenge plasma glucose and glycemic spikes are more stron-
gly associated with atherosclerosis than fasting glucose or
HbA1c level. Diabetes Care 2000; 23: 18301834.
13. American Diabetes Association. Postprandial blood glucose
(consensus statement). Diabetes Care 2001; 24: 775778.
14. De Veclana M., Major C.A., Morgan M.A. i wsp. Postprandial
versus preprandial blood glucose monitoring in women with
gestational diabetes mellitus requiring insulin therapy. N. Engl.
J. Med. 1995; 333: 12391241.
15. DECODE Study Group. Glucose tolerance and mortality: com-
parison of WHO and American Diabetes Association diagno-
stic criteria. Lancet 1999; 354: 617621.
16. Polskie Towarzystwo Diabetologiczne. Zalecenia kliniczne do-
tycz„ce postŒpowania u chorych na cukrzycŒ 2007. Diabeto-
logia Prakt. 2007; 8 (supl. A).
17. World Health Organization. Definition, diagnosis and classifi-
cation of diabetes mellitus and its complications. Report of
a WHO consultation. Part 1. Diagnosis and classification of
diabetes mellitus. WHO, Geneva 1999.
18. Bieæ A.I., Sieradzki J. Gastric myoelectrical activity in type 1
diabetes mellitus. Diabetes 2002; 51 (supl. A): A518.
Rycina 6. Obni¿anie glikemii poposi‡kowej przy zastoso-
waniu analogu insuliny lispro (wg [43])
Diabetologia Praktyczna 2007, tom 8, nr 6
218 www.dp.viamedica.pl
19. American Diabetes Association. Clinical practice recommen-
dations. Diabetes Care 2007; 30 (supl. 1).
20. European Diabetes Policy Group  IDF Europe. A desktop
guide to type 2 diabetes mellitus. Diabetic Medicine 1999;
16: 716730.
21. International Diabetes Federation. Global guidelines for type
2 diabetes. IDF, Brussels 2005.
22. ESC/EASD; Ryden L., Standl E., Bartnik M. i wsp. Guidelines on
diabetes, pre-diabetes, and cardiovascular diseases: executive
summary. Eur. Heart J. 2007; 28: 88136.
23. Ohkubo Y., Kishikawa H., Araki E. i wsp. Intensive insulin the-
rapy prevents the progression of diabetic microvascular com-
plications in Japanese patients with non-insulin-dependent
diabetes mellitus: a randomized prospective 6-year study.
Diabetes Res. Clin. Pract. 1995; 28: 103117.
24. Diabetes Control and Complications Trial Research Group. The
effect of intensive insulin treatment of diabetes on the develop-
ment and progression of long-term complications in insulin-de-
pendent diabetes mellitus. N. Engl. J. Med. 1993; 329: 977986.
25. UK Prospective Diabetes Study Group. Intensive blood-gluco-
se control with sulphonylureas or insulin compared with co-
nventional treatment and risk of complications in patients with
type 2 diabetes (UKPDS 33). Lancet 1998; 352: 837853.
26. Kahn S.E., Haffner S.M., Heise M.A. i wsp. Glycemic durability
of rosiglitazone, metformin or glyburide monotherapy. N. Engl.
J. Med. 2006; 355: 24272443.
27. Del Prato S. Postprandial hyperglycaemia  the necessity for
better control. Int. J. Clin. Pract. 2000; 112 (supl.): 39.
28. Bonora E., Calcaterra F., Lombardi S. i wsp. Plasma glucose
levels thronghout the day and HbA1c interrelationships in type
2 diabetes. Diabetes Care 2001; 24: 20232028.
29. Monnier L., Lapinski H., Colette C. Contributions of fasting
and postprandial plasma glucose increments to the overall
diurnal hyperglycemia of type 2 diabetic patients: variations with
increasing levels of HbA1c. Diabetes Care 2003; 26: 881885.
30. Bonora E., Corrao G., Bagnardi V. i wsp. Prevalence and corre-
lates of post-prandial hyperglycaemia in a large sample of pa-
tients with type 2 diabetes mellitus. Diabetologia 2006; 49:
846854.
31. Monnier L., Colette C., Dunseath G.J., Owens D.R. The loss of
postprandial glycemic control precedes stepwise deterioration
of fasting with worsening diabetes. Diabetes Care 2007; 30:
263269.
32. McGill J.B., Cole T.G., Nowatzke W. i wsp. Circulating 1,5-an-
hydroglucitol levels in adult patients with diabetes reflect lon-
gitudinal changes of glycemia: a US trial of the GlycoMark
assay. Diabetes Care 2004; 8: 18591865.
33. Fukumura Y., Tajima S., Oshitani S. i wsp. Fully enzymatic me-
thod for determining 1,5-anhydroDglucitol in serum. Clin.
Chem. 1994; 40: 20132016.
34. Dungan K.M., Buse J.B., Largay J. i wsp. 1,5-anhydroglucitol
and postprandial hyperglycemia as measured by continuous
glucose monitoring system in moderately controlled patients
with diabetes. Diabetes Care 2006; 29: 12141219.
35. Dworacka M., Winiarska H., Szymaæska M. i wsp. 1,5-Anhy-
dro-D-glucitol: a novel marker of glucose excursions. Int.
J. Clin. Pract. 2002; (supl. 19): 4044.
36. Yamagouchi T., Minoda S., Yabunchi M. i wsp. Plasma 1,5
anhydro-d-glucitol as new clinical marker of glycemic control
in NIDDM patients. Diabetes 1989; 38: 723729.
37. Yamagouchi T., Ogata N., Tagaya T. i wsp. Clinical usefulness
of serum 1,5 anhydroglucitol in monitoring glycaemic con-
trol. Lancet 1996; 347: 15141518.
38. Kishimoto M., Yamasaki Y., Kubota M. i wsp. 1,5-Anhydro-D-
glucitol evaluates daily glycemic excursions in well-controlled
NIDDM. Diabetes Care 1995; 18: 11561159.
39. Dungan K., Buse J., Button E., Wittlin S. Serum 1,5-Anhydro-
glucitol (1,5AG) as an adjunct to A1c testing  reflecting both
postprandial hyperglycemia and short-term glycemic control.
Diabetes 2006; 55 (supl. 1): A90.
40. Charpentier G., Riveline J.P., Dardari D., Varroud-Vial M. Sho-
uld postprandial hyperglycaemia in prediabetic and type 2 dia-
betic patients be treated? Drugs 2006; 66: 273286.
41. Chiasson J.L., Josse R.G., Gomis R. i wsp. Acarbose for the
prevention of type 2 diabetes, hypertension and cardiovascu-
lar disease in subjects with impaired glucose tolerance: facts
and interpretations concerning the critical analysis of the STOP-
-NIDDM Trial data. Diabetologia 2004; 47: 969975.
42. Esposito K., Giugliano D., Nappo F., Marfella R. Regression of
carotid atherosclerosis by control of postprandial hyperglyce-
mia in type 2 diabetes mellitus. Circulation 2004; 110: 215
219.
43. Sieradzki J., Trznadel-Morawska I., Bieæ A.I. Ocena skuteczno-
ci Humalogu u pacjentów z cukrzyc„. Analiza wyników lecze-
nia w 14 internistycznych orodkach diabetologicznych w Pol-
sce. Diabetol. Pol. 1997; 4 (supl. 2): 1224.
44. Scognamiglio R., Negut C., de Kreutzenberg S.V. i wsp. Effects
of different insulin regimes on postprandial myocardial perfu-
sion defects in type 2 diabetic patients. Diabetes Care 2006;
29: 95100.
45. Ceriello A., Piconi L., Quagliaro L. i wsp. Effects of pramlintide
on postprandial glucose excursions and measures of oxidative
stress in patients with type 1 diabetes. Diabetes Care 2005;
28: 632637.
